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概要
生理的条件下での腎微小循環の観察を可能とする生体顕微鏡を開発し，可視化を試みた．播種性血管内凝固症候群
(disseminated intravascular coagulation, DIC)による循環障害を，血流速度を用いて評価し，ヘパリンと血小板活性
化因子阻害薬である CV3988の効果を比較検討した．実験動物には22匹の Wistarラットを用いた．DICは，リポ多糖体
(lipopolysaccharide, LPS) 5 mg/kgを静注し誘発した．本研究で用いた CCD生体顕微鏡の空間分解能は， 0.86μmで時間
分解能は33msecである．血流速度は，血球の移動速度を解析することで算出した．LPS5 mg/kgの投与後，腎糸球体毛
細管における血流速度は， 120分で809士4lμm/sから335士44μm/s(44士5%）まで低下した．ヘパ リンlOOIUの前投与によ
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は，エンド トキシンの投与によって血小板数が数時間
で50％以下に減少し， FDPの上昇， PT比の延長など，
救急領域での DIC診断基準を満たす こと を確認して
いる．血管内に入った LPSは，凝固系を刺激すること
となる．元来エンド トキシンは，炎症を誘発するが，
その際フ リー ラジカルが産生される．こ の一連の流れ
は，組織因子を活性化 し凝固系をトリガーする．この
ような状況の中で炎症細胞は，サイトカインを放出し
炎症が進行するが，plateletactivating factor (P AF) 
も放出し血小板を活性化する．我々は，直接にフ リー
ラジカ ルを抑制はしないが，フリーラジカルが関わっ

































群， 2) LPSに先立ちヘパリン (lOOIU)前投与群，
3) LPSに先立ち PAFの阻害薬である CV3988(2 
mg/kg)を前投与する群2l,4) LPSに先立ちヘパリ ン























Spatial resolution: 0.8 μ m 
Time resolution: 33 ms 
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